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A r t e r i a a l n e  h ü p e r t e n s i o o n  o n 
maailmas surmapõhjustest esikohal. 
Hüper tensioonihaige r iski määra-
misel võetakse aluseks vererõhu väär-
tused, r isk i tegur id, subk l i in i l ise 
elundi kahjustuse ja väljakujunenud 
kardiovaskulaarse haiguse olemasolu. 
Järjest enam tähele panu on hakatud 
pöörama subkliinilise elundikahjustuse 
määramisele, kuna varajane kardiovas-
kulaarhaiguste preventsioon on nendel 
haigetel väga tähtis. Uudsed võimalused 
subkliinilise elundi kahjustuse määra-
miseks on aordi pulsilaine kiiruse (pulse 
wave velocity, PWV) ning une arteri 
sise- ja keskkesta paksuse (intima-
media thickness, IMT) hindamine. 
Aordi PWV ja unearteri IMT ennus-
tavad hüpertensioonihaige haigestu-
mist ning suremust südame-veresoon-
konnahaigustesse. Anti hüpertensiivsel 
ravil on lisaks vererõhku alandavale 
mõjule sub kliinilist elundi kahjustust 
pidurdav toime. Selle artikli eesmär-
giks on anda ülevaade PWV ja IMT 
hindamisest kardiovaskulaarhaiguste 
preventsioonis.
Maailma Terviseorganisatsiooni hiljuti 
ava ldatud ülemaai lmse ter v iser isk ide 
hindamise raporti järgi on arter iaalne 
hüpertensioon peamine suremuse põhjus 
maailmas (1). Suured kliinilised uuringud 
näitavad, et vererõhu langetamine vähendab 
kardiovaskulaarsete haiguste tüsistusi 
sõltumata kasutusel olevast antihüperten-
siivsest ravimist (2). 
2007. aastal on Euroopa Hüperten-
siooni Ühing (ESH) ja Euroopa Kardioloo-
gide Selts (ESC) välja andnud arteriaalse 
hüpertensiooni ravijuhendi ja 2009. aastal 
juhendi lisadokumendi, mille järgi hinna-
takse hüpertensioonihaigete riski vererõhu-
väärtuste, riskitegurite, olemasoleva elundi-
kahjustuse n ing kardiovaskulaar- või 
neeruhaiguse alusel (3, 4). Lisaks sellele 
defi neeritakse ravijuhendis subkliiniliste 
elundikahjustuste diagnostilisi kriteeriume 
(vt tabel 1). Juba kõrgnormaalse vererõhu 
korral tingib elundikahjustuse olemasolu 
patsiendil suure kardiovaskulaarse lisa-
riski, mis õigustab omakorda medikamen-
toosse ravi alustamist (vt tabel 2). Raviju-
hendis on soovitatud vererõhu langetamist 
väikse kuni suure l isar isk iga patsien-
tidel alla 140/90 mm Hg. Samas ei ole 
suurte uuringute alusel tõestust leidnud, 
et vererõhu agressiivne langetamine alla 
130/80 mm Hg väga suure l isar isk iga 
patsientidel või olemasoleva kardiovasku-
laar- või neeruhaiguse korral parandaks 
oluliselt prognoosi (4).
Martin Serg¹,², Maksim Zagura²,³, 
Jaak Kals²,³,⁴, Priit Kampus¹,², 
Mihkel Zilmer²,³, Jaan Eha¹,² − 
¹TÜ kardioloogiakliinik, ²Endoteelikeskus, 
³TÜ biokeemia instituut, ⁴TÜ Kliinikumi 
kirurgiakliiniku veresoontekirurgia 
osakond
Võtmesõnad: arteriaalne hüpertensioon, 
pulsilaine kiirus, tsentraalne vererõhk, 
unearteri sise- ja keskkesta paksus
Arterite jäikus ning unearteri sise- 
ja keskkesta paksus kui subkliinilise 
elundikahjustuse näitajad arteriaalse 
hüpertensiooni haigetel
ÜLEVAATED
Eesti Arst 2010; 89(4):251−258
252
















(SVR ≥ 180 
ja DVR ≥ 110)
Elundikahjustus + + + + +
Kardiovaskulaarne 
lisarisk
Keskmine Suur Suur Suur Väga suur
Ravi
Elustiili muutused Jah Jah Jah Jah Jah
Medikamentoosne ravi Ei Kaaluda Jah Jah Jah
SVR – süstoolne vererõhk; DVR – diastoolne vererõhk; HT – hüpertensioon
Tabel 1. Subkliiniline elundikahjustus (3)
Elektrokardiograaﬁ al vasaku vatsakese hüpertrooﬁ a 
(Sokolow-Lyon > 38 mm, Cornell > 2440 mm x ms)
Ehhokardiograaﬁ al vasaku vatsakese hüpertrooﬁ a 
(vasaku vatsakese massiindeks meestel ≥ 125 g/m2, 
naistel ≥ 110 g/m2)
Unearteri sise- ja keskkesta paksenemine (> 0,9 mm) 
või aterosklerootilise naastu olemasolu
Pulsilaine kiirus üle 12 m/s
Mõõdukalt suurenenud kreatiniini kontsentratsioon 
(meestel 115–133 μmol/l, naistel 107–124 μmol/l)
Glomerulaarﬁ ltratsiooni vähenemine 
(< 60 ml/min/1,73 m2)
Doppler-indeks alla 0,9 (säärelt ja õlavarrelt mõõdetud 
süstoolsete vererõhkude suhe)
Mikroalbuminuuria 30–300 mg / 24 t või albumiini-
kreatiniini suhe meestel ≥ 22 ja naistel ≥ 31 mg/g 
Tänapäeva k l i in i l ised uur ingud on 
keskendunud subkliinilise elundikahjus-
tuse kui olulise prognoosi määrava teguri 
mitteinvasiivsele hindamisele rahvusvahe-
liselt valideeritud meetodite, sh aordi pulsi-
laine kiiruse (pulse wave velocity, PWV) ning 
unearteri sise- ja keskkesta paksuse (intima-
media thickness, IMT) abil. Artikli eesmär-
giks on anda ülevaade aordi PWV (arterite 
jäikuse parameeter) ja unearteri IMT rollist 
kardiovaskulaarsete haiguste (sh hüperten-
siooni) patogeneesis, hindamisvõimalus-
test ning modifi tseerimisest antihüperten-
siivse raviga.
ARTERITE JÄIKUS
Arterite jäikus (arterial stiffness) tähistab 
arterite laienemisvõimet vererõhu tõusu 
mõjul. Vasaku vatsakese kontraktsiooni ajal 
liigub umbes 20–50% löögimahust perifeer-
setesse arteritesse, ülejäänud osa mahuta-
takse ajutiselt aordis. Diastolis liigub aordis 
ja suurtes arterites olev veri perifeersesse 
tsirkulatsiooni. Aordi ja suurte elastset tüüpi 
arterite reservuaar- ja summutusfunktsioon 
võimaldab transformeerida pulseerivat vere-
voolu aordis pidevaks verevooluks perifeer-
setes arterites, mis on vajalik elutähtsate 
elundite perfusiooniks (5, 6). 
Arterite jäikus sõltub arteriseina kolla-
geen- ja elastiinkiudude suhtest, endoteeli 
funktsioonist, sümpaatilisest närvisüstee-
mist ja reniin-angiotensiin-süsteemi akti-
vatsioonist. Arterite jäikuse peamisteks 
kliinilisteks determinantideks on vanus ja 
keskmine arteriaalne vererõhk (7, 8). Täna-
päeval peetakse arterite jäikuse hindamise 
kuldstandardiks pulsilaine levimise kiiruse 
(PWV) määramist aordis. See on validee-
ritud ja kergesti teostatav metoodika (7). 
PULSILAINE KIIRUSE MÄÄRAMINE
PWV on kiirus, millega pulsilaine levib 
aordis ja suurtes arterites. Mida suurem on 
arteriaalse süsteemi jäikus, seda kiiremini 
pulsilaine levib. Aordi PWV mõõtmiseks 
registreeritakse aplanatsioonitonomeetriga 
pulsilaineid ühisunearteril ja -reiearteril 
sama südametsükli jooksul (vt jn 1). Tark-
varaprogramm arvutab välja ajalise viivituse 
kahe pulsilaine vahel (Δt). Mõõtes keha-
pinnalt pulsilaine poolt läbitud vahemaa 
(ΔL), arvutatakse PWV järgmise valemiga: 
PWV = ΔL (meetrites) / Δt (sekundites). 
ESH ja ESC ravijuhendi järgi on aordi 
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Joonis 1. Une- ja reiearteri vahelise 
segmendi pulsilaine kiiruse määramine 
(8, modifitseeritud).













Haigus/uuritavad (arv) Keskmine vanus
Guerin, 2001 (15) Üld- ja kardiovaskulaarne suremus 4,3 Neerupuudulikkus (150) 52
Laurent, 2001 (12) Kardiovaskulaarne suremus 9,3 Hüpertensioon (1980) 50
Boutouyrie, 2002 (14) Ebastabiilne stenokardia, 
müokardiinfarkt
5,7 Hüpertensioon (1045) 51
Cruickshank, 2002 (47) Üldsuremus 10,7 Suhkurtõbi (397), glükoosi 
tolerantsushäire (55)
51
Laurent, 2003 (13) Fataalne ajuinfarkt 7,9 Hüpertensioon (1715) 51
Shokawa, 2005 (48) Kardiovaskulaarne suremus 10,0 Üldrahvastik (492) 64
Mattace-Raso, 2006 (49) Kardiovaskulaarne suremus 4,1 Eakad (2835) 72
PWV üle 12 m/s subkliinilise elundikahjus-
tuse markeriks (3).
puudulikkus ja suhkurtõbi) (vt tabel 3). 
Aordi PWV ennustas üld- ja kardiovasku-
laarset suremust ning fataalset ajuinfarkti 
hüpertensioonihaigetel pärast klassikaliste 
südame- ja veresoonkonnahaiguste riskite-
gurite suhtes kohandamist (12, 13). Väikese 
ja keskmise kardiovaskulaarse r isk iga 
hüpertensioonihaigetel ennustas PWV 
iseseisvalt ägedaid kardiovaskulaarseid 
sündmusi (ebastabiilne stenokardia ja äge 
müokardiinfarkt) (14). Neerupuudulikkuse 
korral on PWV oluline ravi tulemuslikkuse 
hindamisel. Prospektiivses uuringus jälgiti 
kombineeritud antihüpertensiivse ravi mõju 
vererõhu väärtustele ja PWV-le neerupuu-
dulikkusega haigetel. Hoolimata võrdsest 
vererõhu langusest, oli suurem suremus 
rühmas, kus PWV ei vähenenud (15). 
Siiski on vajalikud prospektiivsed uuringud, 
mis selgitaksid, kas PWV vähenemine on 
seotud elulemuse paranemisega üldrah-
vastikus, suure riskiga patsientidel ning 
südame-veresoonkonnahaigetel. 
TSENTRAALSE VERERÕHU HINDAMINE 
HÜPERTENSIOONI KORRAL
Pulsilaine analüüs on valideeritud mitte-
invasiivne meetod tsentraalse vererõhu 
hindamiseks. Metoodika põhineb pulsi-
lainete registreerimisel radiaalarterilt ja 
õlavarrearteri vererõhu mõõtmisel. Nende 
andmete alusel konstrueerib tarkvaraprog-
ramm pulsilaine aordis koos tsentraalse 
vererõhu väärtustega. Mitmed autorid on 
näidanud, et pulsilaine analüüsil ja invasiiv-
PULSILAINE KIIRUSE SEOS 
KARDIOVASKULAARSE RISKIGA
PWV on seotud klassikaliste kardiovaskulaar-
sete riskiteguritega nagu vanus, hüperten-
sioon, suhkurtõbi, düslipideemia, suitseta-
mine, vähene füüsiline aktiivsus (9). Lisaks 
oleme näidanud, et uudsed kardiovaskulaar-
sed riskitegurid nagu kõrgtundlik C-reak-
tiivne valk (hsCRP) ja isoprostaanid on seotud 
arterite suurenenud jäikusega (10, 11).
Mitmed uuringud on kinnitanud, et 
aordi PWV ennustab iseseisvalt kardio-
vaskulaarseid sündmusi üldrahvastikus ja 
erinevate haigusseisundite korral (hüper-
tensioon, südame isheemiatõbi, neeru-
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selt määratud tsentraalsed vererõhud on 
võrreldavad (16, 17).
Vasaku vatsakese kontraktsioon tekitab 
pulsilaine, mis levib mööda aorti ja suuri 
artereid. Arterite hargnemiskohtadel toimub 
pulsilainete tagasipeegeldumine. Tsent-
raalne pulsilaine kujutab endast perifee-
riasse liikuva ja tagasipeegeldunud pulsilai-
nete summat (vt jn 2). Tagasipeegeldunud 
pulsilainete kvantitatiivseks hindamiseks 
arvutatakse välja augmentatsiooniindeks 
(AIx) (18, 19). Tsentraalne (aordi) vere-
rõhk erineb perifeersest (õlavarrearteri) 
vererõhust pulsilainete tagasipeegeldumise 
tõttu (11). Vananedes ja kardiovaskulaar-
sete haiguste puhul arterite jäikus suureneb 
(perifeerne ja tsentraalne pulsirõhk võrd-
sustuvad) ning see suurendab omakorda 
kardiovaskulaarset riski (20).
pulsirõhk kardiovaskulaarset riski oluli-
selt täpsemalt võrreldes perifeerse pulsirõ-
huga (22). Tsentraalse pulsirõhu väärtus üle 
50 mm Hg ennustas iseseisvalt kardiovas-
kulaarseid sündmusi pärast kohandamist 
klassikaliste riskitegurite suhtes. Juhul kui 
see tulemus leiab kinnitust ka teistes pros-
pektiivsetes uuringutes, võib tsentraalsest 
pulsirõhust kujuneda spetsiifi line ravi siht-
märk (23). Praegu on ESH ja ESC tsent-
raalse vererõhu ravijuhendisse lisamise 
suhtes äraootaval seisukohal (4).
ARTERITE JÄIKUS JA ANTIHÜPERTENSIIVNE 
RAVI
Antihüpertensiivsete ravimite toime arte-
rite jäikusele võib olla vererõhust sõltuv ja 
vererõhust sõltumatu. Keskmine arteriaalne 
vererõhk on arterite jäikuse üks tähtsamaid 
mõjureid, seega, vererõhu langetamine 
iseenesest vähendab arterite jäikust (8). 
Vererõhust sõltumatu arterite jäikuse vähe-
nemine on seotud muutustega veresoone-
seina funktsioonis ja struktuuris. Angio-
tensiini konverteeriva ensüümi inhibiitorite 
(AKEI), angiotensiin II retseptori blokaa-
torite (ARB) ja kaltsiumikanali antago-
nistide (Ca-antagonistide) suurem efek-
tiivsus prospektiivsetes uuringutes võib olla 
seotud nende ravimite vererõhust sõltumatu 
mõjuga arterite jäikusele (24, 25). 
Antihüpertensiivsed ravimid erinevad 
üksteisest toime poolest tsentraalsele ja 
perifeersele vererõhule. Hüpertensiooni-
haigetel tehtud uuringus hinnati amlodi-
piini/perindopriili ja atenolooli/hüdrokloor-
tiasiidi toimet perifeersele ning tsentraalsele 
vererõhule. Mõlemas rühmas langetasid 
ravimid sarnasel määral perifeerset vere-
rõhku, kuid vaid amlodipiin/perindopriil 
langetas tsentraalset vererõhku (25). Sarnast 
tulemust on näidatud perindopriili/indapa-
miidi ja atenolooli võrdluses (26). Metaana-
lüüsis leiti, et beetablokaatorid (enamasti 
atenolool) langetavad ajuinsuldi suhtelist 
riski 19%, mis on märgatavalt vähem kui 
teiste hüpertensiooniravimite puhul, ega 
soovitatud beetablokaatoreid esmavali-
Joonis 2. Tsentraalne pulsilaine ülenevas 
aordis (46, modifitseeritud).











TSENTRAALSE VERERÕHU SEOS 
KARDIOVASKULAARSE RISKIGA
Tsentraalne vererõhk ja augmentatsiooni-
indeks ennustavad iseseisvalt üld- ja kardio-
vaskulaarset suremust üldrahvastikus ning 
südame-veresoonkonnahaigetel.
Rav imata hüper tensiooni kor ra l ja 
normaalse vererõhuga uuritavatel ennus-
tasid tsentraalne süstoolne ja pulsirõhk 
elundikahjustuse kujunemist täpsemini kui 
õlavarrearteri vererõhk (21). Suures pros-
pektiivses uuringus peegeldas tsentraalne 
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kuks hüpertensiooni ravis (27). Selle põhju-
seks arvati olevat beetablokaatorite vähene 
toime tsentraalsele vererõhule. Vasodila-
teerivate omadustega beetablokaatorid (nt 
nebivolool, tseliprolool, karvedilool) lange-
tavad efektiivselt tsentraalset vererõhku, 
sest nad vähendavad ka pulsilainete tagasi-
peegeldumist (7). Kahes uuringus, kus 
võrreldi atenolooli ja nebivolooli toimet 
arterite jäikusele ravimata hüpertensiooniga 
patsientidel, näidati, et mõlemad beetablo-
kaatorid langetasid perifeerset vererõhku 
ja PWVd võrdsel määral. Samas oli nebivo-
lool efektiivsem tsentraalse vererõhu lange-
tamisel (28, 29). 
Antihüpertensiivsete ravimite võima-
likku erinevat toimet hüpertensiooni hemo-
dünaamilisele profi ilile on uuritud ka Tartu 
Ülikooli kardioloogiakliinikus. Topeltpime 
juhuslikustatud NEMENDAS (NEbivolol 
versus MEtoprolol succinate on eNDothelial 
function and large Artery Stiffness, nebivo-
looli ja metoproloolsuktsinaadi toime endo-
teeli funktsioonile ja suurte arterite jäiku-
sele) uuring korraldati aastatel 2006–2008. 
Uuringus tarvitas 80 essentsiaalse hüper-
tensiooniga patsienti ühe aasta jooksul 
beetablokaatorit metoproloolsuktsinaati või 
nebivolooli. Uuriti mõlema ravimi toimet 
arter ite jäikusele, endoteeli funktsioo-
nile, unearteri IMT-le, subkliinilise põle-
tiku ja oksüdatiivse stressi biomarkeritele 
ning südame funktsioonile. Lisaks käivitus 
2008. aastal koostööprojekt Cambridge’i 
Ülikooli vaskulaaruuringute keskusega, kus 
uuritakse erinevate hüpertensiooni ravimi-
klasside toimet perifeersele ja tsentraalsele 
vererõhule, arterite jäikusele ja perifeersele 
resistentsusele. Need uuringud on lõpp-
faasis ning mõlema uuringu tulemused on 
analüüsimisel. Uuringutulemused annavad 
kindlasti olulist lisainfot beetablokaatorite 
kasutamise kohta hüpertensiooni ravis.
UNEARTERI SISE JA KESKKESTA PAKSUS
Uudseks kardiovaskulaarse riski hindamise 
meetodiks on ka IMT mõõtmine ultrahe-
liga. Selle meetodi eeliseks teiste piltdiag-
nostika meetodite ees on kiirus, mitte-
invasiivsus, hea kättesaadavus ja madal 
hinnatase (3). Tema abil saab hinnata 
aterosklerootilist protsessi enne arteri valen-
diku stenoosi teket, s.t subkliinilist elundi-
kahjustust (30). IMT negatiivseks omadu-
seks peetakse uuringu tegijast sõltuvat 
interpretatsiooniviga (31). 2007. aasta ESH 
ja ESC arteriaalse hüpertensiooni raviju-
hendis ning selle 2009. aasta lisas on hüper-
tensioonihaige elundikahjustuse markeriks 
IMT > 0,9 mm või ultraheliuuringul nähtav 
naast, mis klassifi tseerib haige kohe suure 
või väga suure riskiga rühma (3, 4). 
UNEARTERI SISE JA KESKKESTA PAKSUSE 
MÄÄRAMINE
IMT mõõtmine on unearteri valendiku ja 
sisekesta (intima) piiri ning keskkesta (media) 
ja väliskesta (adventitia) piiri vahelise kauguse 
mõõtmine (vt jn 3). IMT mõõtmiseks on 
erinevaid protokolle ja meetodeid. Eelis-
tatuim paik IMT mõõtmiseks on ühisune-
arteri kaugmine sein (32). On näidatud, 
et unearter i IMT määramine mitmest 
segmendist korreleerub kõige paremini 
pärgarterite stenoosi raskusastmega (33). 
Mõõtmisi saab teha manuaalselt või vere-
sooneseina kihtide automaatse tuvastami-
sega. Unearterite sise- ja keskkesta paksust 
mõõdetakse enim B-mode’is (kahemõõtme-
liselt) lineaarse anduriga, mille sagedus on 
7,5–10 MHz.
Joonis 3. 26aastase terve mehe ühisunearteri 
IMT (2 joone vaheline kaugus) = 0,526 mm. 
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Naastu kriteeriumid täidab IMT > 1,3 mm, 
IMT suurenemine > 0,5 mm või 50% 
võrreldes ümbritseva IMT väärtusega (3). 
Kasutades raadiosageduse signaali või 
v ideodensitomeetr i l ist analüüsi, saab 
unearteri ultraheliuuringu abil teha kind-
laks naastu morfoloogiat, mis annab teavet 
naastu stabiilsuse kohta (9).
UNEARTERI SISE JA KESKKESTA PAKSUSE 
SEOS KARDIOVASKULAARSE RISKI JA 
SÜNDMUSEGA
Epidemioloogilistes uuringutes on tradit-
sioonilised kardiovaskulaarsed riskitegurid 
positiivselt seotud unearteri IMTga (34). 
Ka uudsete riskitegurite nagu oksüdeeritud 
väikese tihedusega lipoproteiini (oxLDL), 
plasma viskoossuse, hsCRP ja homotsüs-
teiini tõusu puhul on näidatud IMT suure-
nemist (30, 35). Unearteri IMT on seotud 
subkli ini l ise elundikahjustustega ajus, 
südames, neerudes ja alajäseme arterites. 
IMT määramine võimaldab hinnata varajast 
aterosklerootilise naastu tekkimist (36).
Unearteri IMT korreleerub üldise atero-
skleroosi ja südame-veresoonkonnahaiguste 
tekke riskiga. Suurenenud IMT on ajuin-
sulti, müokardiinfarkti, alajäsemete obli-
tereerivasse ateroskleroosi ja arteriaalsesse 
hüpertensiooni haigestumise riskiteguriks, 
sõltumata teistest riskiteguritest (37, 38). 
Unearteri IMT on tugevalt ja iseseisvalt 
seotud südame isheemiatõvega (ükskõik 
millise pärgarteri stenoos > 50%) üle 50 a 
patsientide seas ning on vähemalt niisama 
tähtis riskitegur kui klassikalised riskite-
gurid (39).
UNEARTERI SISE JA KESKKESTA PAKSUS 
NING ANTIHÜPERTENSIIVNE RAVI
Unearteri IMT on tõestanud ennast tund-
liku ja täpse markerina kliinilistes ravimi-
uuringutes. On näidatud AKEIde, beetablo-
kaatorite ning Ca-antagonistite positiivset 
toimet IMT-le võrreldes platseeboga (40). 
Topeltpimedas juhuslikustatud uuringus 
näidati hüpertensioonihaigetel latsidipiini 
suuremat efektiivsust võrreldes tiasiiddiu-
reetikumi ja atenolooliga aterosklerootilise 
naastu progressiooni aeglustamisel sõltu-
mata tema vererõhku alandavast toimest 
(41). Sama uur ingu h i ljut i ava ldatud 
analüüs näitas, et ravi latsidipiini ja ateno-
looliga ei mõjuta oluliselt naastu koostist, 
mis viitab sellele, et Ca-antagonist võib 
aeglustada IMT progressiooni, kuid ei 
muuda naastukoe omadusi (42). 
ARBdel on beetablokaatoriga võrdne 
toime IMTsse, kuid nad vähendavad suure-
mõõtmeliste aterosklerootiliste naastude 
mahtu rohkem (43). AKEId vähendavad 
hüpertensiivsetel hüperkolesteroleemiaga 
patsientidel IMT progressiooni rohkem 
võrreldes platseebo või diureetikumiga (44). 
Hiljutine metaanalüüs hõlmas 22 juhus-
likustatud kontrolluuringut IMT ja kõrg-
vererõhktõve ravimite kohta. Uuringus 
selgus, et Ca-antagonistid vähendasid IMT 
progressiooni oluliselt rohkem kui plat-
seebo, diureetikumid, beetablokaatorid 
või AKEId. See võib seletada Ca-antago-
nistide paremat ajuinsuldi eest kaitsvat 
toimet võrreldes teiste hüpertensiooniravi-
mitega (40).
KOKKUVÕTE
Subkli ini l ise elundikahjustuse määra-
mine võimaldab täpsemalt hinnata hüper-
tensioonihaige kardiovaskulaarset riski ja 
määrata ravi, mis lisaks vererõhu lange-
tamisele avaldab soodsat toimet arterisei-
nale. Aordi pulsilaine kiiruse ning unear-
teri sise- ja keskkesta paksuse määramine 
on lihtsad mitteinvasiivsed meetodid arte-
rite funktsionaalsete (PWV) ja strukturaal-
sete (IMT) kahjustuste hindamiseks. Aordi 
PWV ja unearteri IMT hindamine on eriti 
oluline nendel patsientidel, kellel on muude 
uuringute käigus jäänud elundikahjustused 
tuvastamata. Seega, arterite jäikuse ning 
unearteri sise- ja keskkesta paksuse määra-
mine hüpertensioonihaigetel on teaduslikult 
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SUMMARY
Arterial stiﬀ ness and carotid artery 
intima-media thickness as markers of 
subclinical organ damage in arterial 
hypertension patients
A r ter ia l  hy per tension i s t he lead ing 
cause of mortality in the world. The risk 
stratif ication of hypertension patients is 
based on blood pressure values, traditional 
risk factors, subclinical organ damage and 
established cardiovascular disease. There is 
growing interest in assessment of subclinical 
organ damage, as early cardiovascular 
disease prevention is essential in these 
pat ients. Recent ly, aor t ic pulse wave 
velocity (PWV) and carotid artery intima-
media thickness (IMT) were added to 
international guidelines as markers of 
subclinical organ damage. Aortic PWV and 
carotid artery IMT predict overall mortality 
and cardiovascular events in hypertension 
patients. Antihypertensive therapy reduces 
aortic PWV and carotid artery IMT; thus it 
has, in addition to blood pressure lowering, 
positive effects on subclinical organ damage 
reduction. The aim of this review was to 
clarify the importance of aortic PWV and 
carotid artery IMT assessment in clinical 
practice.
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